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Розроблено експериментальну модель міозин-індукованого аутоімунного пошкодження міокарда 
мишей лінії BALB/c, подібного до дилатаційної кардіоміопатії (ДКМП) людини. Показано, що 
лише міозин, отриманий з ураженого ДКМП міокарда, викликає у піддослідних тварин пошкод­
ження міокарда, характерні для ДКМП, а саме: потоншення лівого шлуночка серця, міоцитоліз 
та кардіосклероз, зниження АТФ-ної активності, достовірне зростання рівня специфічних 
аутоантитіл до власного кардіоміозину. 
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Вступ. Молекулярна медицина — це наука, яка, 
використовуючи методи та підходи своєї складової 
молекулярної біології, вивчає порушення в роботі 
організму людини на молекулярному рівні і роз­
робляє підходи щодо їхнього усунення. Наукову 
основу молекулярної медицини становлять іден­
тифікація структурних і регуляторних генів люди­
ни та вивчення молекулярних механізмів їхньої 
регуляції і експресії, а також порушень, що при­
зводять до розвитку спадкових і мультифакторних 
хвороб [1]. Останнє десятиліття характеризується 
бурхливим розвитком досліджень молекулярно-ге­
нетичних основ серцево-судинних захворювань, які 
є головною причиною смертності. Особливу увагу 
науковців і медиків не лише в нашій країні, але й 
у світі привертають різні види кардіоміопатій, се­
ред яких найрозповсюдженішою та найважчою є 
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дилатаційна кардіоміопатія (ДКМП). Причини ви­
никнення та розвитку цього захворювання вивчено 
недостатньо, тому пріоритетом у його дослідженні 
є виявлення молекулярних порушень функціону­
вання міокарда. 
За визначенням ВООЗ, дилатаційна кардіо­
міопатія — це аутоімунна кардіоспецифічна пато­
логія міокарда з мітохондріальною дисфункцією, 
яка характеризується розширенням порожнини лі­
вого (рідше — обох) шлуночка серця, зі зниженням 
скоротливості міокарда та прогресуванням серцевої 
недостатності, загибеллю кардіоміоцитів переважно 
апоптичним шляхом з подальшим розвитком кола-
генозу серцевого м'яза. ДКМП є одним із основних 
показників для трансплантації серця. 
Пусковим моментом у розвитку хвороби мо­
жуть бути різні види стресу, такі як інфекційне 
ураження міокарда вірусами, бактеріями, найпро­
стішими, метаболічні порушення в окисненні жир­
них кислот, порушення мітохондріального окисню-
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вального фосфорилювання у дихальному ланцюгу, 
токсична дія алкоголю, важких металів тощо [1— 
4]. Механізми ж розвитку захворювання потребу­
ють подальшого вивчення. 
На сьогодні наявність аутоімунних процесів 
при розвитку серцевих захворювань не викликає 
сумніву [5, 6 ]. У сироватках крові хворих виявлено 
підвищений рівень аутоантитіл до низки антигенів, 
зокрема, до білків скоротливого апарату, основних 
структурних білків, таких як актин, міозин, С-
білок, і регуляторних білків — тропоміозин, тро-
поніни [7—9]. Виявлено також, що при розвитку 
ДКМП відбуваються зміни у функціонуванні анти­
стресових білків — молекулярних шаперонів. На­
слідком цього є неправильний фолдинг білків різ­
них субклітинних компартментів кардіоміоцита, 
який сприяє накопиченню дефектних білків. Ос­
танні є стресовим сигналом для кардіоміоцита, що 
може активувати індуковані стресом апоптичні сиг­
нальні шляхи, відповідальні за існування або заги­
бель кардіоміоцита [10—13]. Вивчення молекуляр­
них і клітинних механізмів ДКМП ускладнюється 
відсутністю адекватних тваринних моделей розвит­
ку цієї патології. Відомо лише декілька трансген-
них моделей, які, однак, не дають повної картини 
розвитку хвороби у людей [14]. Створення моделі 
індукованого міозином розвитку ДКМП-подібної 
патології на тваринах є дуже важливим для ро­
зуміння процесів, що відбуваються в організмі на 
різних стадіях розвитку хвороби. Наявність такої 
моделі дозволить вивчити молекулярні та клітинні 
особливості зазначених процесів, їхню послідов­
ність, надасть можливість дослідити молекулярно-
структурні зміни в кардіоміоцитах і їхніх компо­
нентах, дозволить змоделювати і відслідкувати дію 
різних ліків і біологічно активних речовин. 
Матеріали і методи. Препарати міозину отри­
мували з біопсійного матеріалу лівого шлуночка 
людини, померлої внаслідок ДКМП (міозин шлу­
ночка, ураженого ДКМП — МДШ), та здорової 
людини, яка загинула трагічно (міозин нормально­
го шлуночка — МНШ), а також використано акто­
міозин із серця мишей за методом [15]. Чистоту 
одержаних препаратів перевіряли за допомогою 
гель-електрофорезу в денатурувальних умовах за 
методом Леммлі [16]. Аутоантитіла проти отрима­
них білків виявляли методом ELISA [17]. Концен­
трацію білка визначали за Бредфордом [18]. АТФ-
ну реакцію проводили при температурі 37 °С про­
тягом 5 хв у середовищі, що містило 60 мМ КС1, 
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5 мМ MgCl2, 10 мМ імідазол, рН 7,0, 0,25 мМ 
АТФ, а також 100 мкМ СаС12 (Са2+-сердовище) або 
1 мМ етиленгліколь-біс(2-аміноетиловий ефір) 
N,N-TeTpao4TOBoi'кислоти (ЕГТА-середовище). Ре­
акцію зупиняли додаванням НСЮ4 до кінцевої 
концентрації 0,3 М. АТФ-ну активність оцінювали 
за кількістю відщепленого неорганічного фосфату, 
який визначали методом [19]. Самців мишей лінії 
BALB/c віком 12—16 тижнів імунізували емуль­
сією повного ад'юванта Фрейнда (ПАФ) і різних 
препаратів міозинів або фізіологічного розчину. 
Тваринам вводили підшкірно 0,2 мл емульсії з 
білком у концентрації 2 мг/мл. Через 2 тижні 
тварин повторно імунізували 1/2 дози. У визначені 
строки тварин декапітували під легким ефірним 
наркозом, забирали кров і отримували сироватку, 
серця використовували для гістологічних дослід­
жень. Матеріал фіксували упродовж 24 год в 10 %-
му розчині формаліну у фосфатному буфері, рН 
7,4. Обезводжували в спиртах за стандартною схе­
мою і заливали в парафін. Зрізи товщиною 5 мкм 
фарбували гематоксиліном і еозином за методом 
ван-Гізона (гематоксилін — основний фуксин пі­
кринової кислоти, ГОФП). Для вивчення скоротли­
вого апарату кардіоміоцитів використано метод по­
ляризаційної мікроскопії. Види пошкоджень і сту­
пінь контрактурних змін кардіоміоцитів оцінювали 
за критеріями, запропонованими Целларіусом [20]. 
Мікроскопічні дослідження виконували за до­
помогою світлового мікроскопа «Біолам ЛОМО» 
(РФ) при 200-кратному збільшенні та мікроскопа 
Axioplan (США). Морфометричну оцінку здійсню­
вали не менш як на ЗО довільно вибраних ділянках 
міокарда [21 ]. 
Для визначення товщини лівого шлуночка сер­
ця тварин фіксували у розчині Буена протягом 
24 год при кімнатній температурі, до заливки в 
парафін зберігали у 70 %-му розчині етанолу. З 
середньої частини органа перпендикулярно до ана­
томічної вісі вирізали блок завтовшки 4—5 мм. 
При виготовленні парафінових зрізів блоки орієн­
тували найширшою частиною до поверхні зрізання. 
Послідовні зрізи товщиною 4—5 мкм забарвлювали 
гематоксиліном та еозином. Система введення зо­
бражень складалася з відеокамери з композитив-
ним відеовходом, плати відеовходу, комп'ютера та 
програми аналізу зображень ImagePro. Проводили 
зйомку зрізів, забарвлених гематоксиліном та еози­
ном. У кожному зразку досліджували по 10 полів 
зору, обраних випадково. Для просторового калі-
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Таблиця 1 
Рівень аутоантитіл проти власного кардіального міозину у 
сироватках мишей, імунізованих препаратами міозинів 
людини, на різних етапах експерименту (розведення 1:540) 
Антиген 
День від початку імунізації 
14-й 21-й 52-й 120-й 
Міозин нормально- 0,344 0,149 0,330 0,292 
го шлуночка 
Міозин шлуночка, 0,328 0,455 0,398 0,585 
ураженого ДКМП 
Повний ад'ювант 0,097 0,027 0,032 0,028 
Фрейнда 
брування, яке проводили згідно з рекомендаціями 
виробника, використовували зображення стандарт­
ної шкали ОМОУ42 (ГОСТ 7513-75). На зобра­
женні вручну окреслювали зовнішню та внутрішню 
межі міокарда лівого шлуночка. За допомогою 
програми Measurements вимірювали величину па­
раметра і розраховували середнє значення за 10 
вимірами. 
Результати і обговорення. Однією з перших 
ознак розвитку аутоімунних процесів в організмі є 
зростання рівня аутоантитіл до власних антигенів. 
Незначний рівень аутоантитіл в організмі існує для 
утилізації відмерлих клітин та їхніх компонентів, 
але цей рівень контролюється і не виходить за 
певні межі. У разі збільшення рівня аутоантитіл 
внаслідок гострого інфекційного захворювання, ко­
ли має місце масове руйнування клітин організму, 
компенсаторні механізми імунної системи за корот­
кий час повертають все до норми. Якщо ж цього не 
відбувається, то розвивається аутоімунне захворю­
вання. 
На сьогодні існує думка, що є три основних 
критерії, за якими хвороба людини розглядається 
як аутоімунна, це — прямі докази (випливають з 
перенесення патологічних антитіл чи патологічних 
Т-лімфоцитів від хворої людини піддослідним тва­
ринам), непрямі докази (базуються на індукуванні 
аутоімунної хвороби в експериментальних тварин), 
побічні докази (як наслідок клінічних характери­
стик хвороби) [22 ]. 
Прямі докази є найточнішими для встановлен­
ня аутоімунної етіології хвороби. Але випадки пе­
ренесення аутоімунної хвороби до лабораторних 
тварин чи людей через патологічні антитіла є 
досить рідкісними. 
Щоб виявити аутоімунну природу хвороби 
найчастіше використовують непрямі докази. Для 
цього спочатку потрібно ідентифікувати аутоанти-
ген-мішень, проти якого відбувається постійна під­
вищена імунна відповідь у хворої людини. Цей 
антиген потім виділяють з тканин тваринного по­
ходження або з патологоанатомічного матеріалу 
(якщо така можливість існує). Очищеним антиге­
ном проводять експериментальну імунізацію. Слід 
врахувати, що аутоімунна хвороба людини най­
частіше зачіпає декілька антигенів. Це антиген, 
який, так би мовити, запускає хворобу, і ті, що 
надходять у кровотік після первинного ушкоджен­
ня тканини. ДКМП розглядають сьогодні як ауто­
імунне органоспецифічне ураження міокарда. Ау-
тоімунні реакції проти кардіальної ізоформи міо­
зину продемонстровано як у клінічних, так і в 
експериментальних дослідженнях [23, 24]. Показа­
но, що імунізація кардіальним міозином генетично 
схильних мишей призводила до розвитку в них 
аутоімунного міокардиту та появи кардіоспеци-
фічних антиміозинових антитіл [25, 26]. У нашій 
лабораторії встановлено, що миші лінії BALB/c 
були чутливішими до введення кардіального міо­
зину, ніж інші лінії. 
У табл. 1 наведено дані імуноферментного 
визначення рівнів аутоантитіл до кардіального міо­
зину миші, отримані при імунізації мишей препа­
ратами міозинів людини на різних строках після 
імунізації. Як видно, усі сироватки містять значний 
рівень аутоантитіл проти кардіального міозину ми­
ші на всіх етапах експерименту. При цьому імунна 
відповідь проти МНШ та МДШ має різну динаміку 
розвитку (табл. 1), що є ознакою прогресуючого 
аутоімунного процесу, індукованого імунізацією 
досліджуваним білком. 
Білок, виділений з ураженого органу, вва­
жається аутоантигеном, якщо імунізація ним до­
слідних тварин викликає аналогічне захворювання 
або спричинює подібні патоморфологічні зміни 
[22]. 
Імунізація МДШ викликала в міокарді експе­
риментальних тварин певні мікроциркуляторні змі­
ни: стази, повнокрів'я, агрегацію еритроцитів, на­
бряк стінок артеріальних судин, нерізко виражений 
периваскулярний фіброз. Видно сегментарні конт­
рактури І—III ступеня, частина яких з некрозом, 
резорбцією, утворенням рубців. Збільшується кіль­
кість фібробластів, волокнистого компонента, опе-
різувальних клітин з дегрануляцією. Міоцитоліз 
кардіоміоцитів внаслідок прямої дії антигену зуст-
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Таблиця 2 
Відносний об ем (%) кардіоміоцитів з різними типами пошкоджень у міокарді мишей на 21-й день після їхньої імунізації 
кардіальними міозинами людини (за результатами світлової мікроскопії) (М±т) 
Антиген 
Тип пошкодження кардіоміоцита 
РК 
Повний ад'ювант Фрейнда (ПАФ) 
Міозин нормального шлуночка 
Міозин шлуночка, ураженого 
ДКМП (МДШ) 
1,32±0,39 
3,36±0,441 
2,32±0,39 
0,00±0,00 
0,44±0,17 1,2 
1,36±0,34' 
0,00±0,00 
0,24±0,121,2 
0,92±0,28* 
0,12±0,09 
0,63±0,211,2 
6,76±0,641 
П р и м і т к а . Достовірна різниця з аналогічними показниками в групі ПАФ (р < 0,001); достовірна різниця з аналогічними 
показниками в групі МДШ (р < 0,05 ); К — сегментарні контрактурні пошкодження кардіоміоцита; РК — резорбція контрактур; 
ЛК — локальний кардіосклероз; М — міоцитоліз кардіоміоцита. 
Таблиця З 
Відносний об'єм (%) кардіоміоцитів з різними типами пошкоджень у міокарді мишей після їхньої імунізації міозином 
шлуночка людини, хворої на ДКМП, на різних етапах експерименту (за даними світлової мікроскопії) (М±т) 
Міозин шлуночка, ураженого 
ДКМП 
Повний ад'ювант Фрейнда (ПАФ) 
14-й 
21-й 
52-й 
120-й 
14-й 
21-й 
52-й 
120-й 
к 
1,12±0,29 
2,32±0,391 
2,48±0,41*'2 
5,16±0,691,2 
1,40±0,39 
1,32±0,39 
0,80±0,25 
0,68±0,22 
Тип пошкодження кардіоміоцита 
РК 
0,24±0,122 
1,36±0,341,2 
1,68±0,341,2 
1,12±0,361,2 
0,00±0,00 
0,00±0,00 
0,08±0,08 
0,00±0,00 
лк 
0,00±0,00 
0,92±0,28*'2 
2,64±0,531,2 
1,12±0,321,2 
0,00±0,00 
0,00±0,00 
0,00±0,00 
0,00±0,00 
м 
1,24±0,312 
6,76±0,641,2 
14,00± 1,091,2 
8,56±0,691,2 
0,00±0,00 
0Д2±0,09 
0,00±0,00 
0,04±0,04 
П р и м і т к а . Достовірна різниця з аналогічними показниками на першому етапі експерименту (14 днів), р < 0,01; Достовірна 
різниця з аналогічними показниками в групі ПАФ, р < 0,01; К — сегментарні контрактурні пошкодження кардіоміоцита; РК — 
резорбція контрактур; ЛК — локальний кардіосклероз; М — міоцитоліз кардіоміоцита. 
річається значно частіше, ніж сегментарні контрак­
тури. Має місце гіпертрофія окремих груп кардіо­
міоцитів, деякі клітини мають кілька ядер і збіль­
шений об'єм саркоплазми. Картина в цілому дуже 
подібна до тієї, що спостерігають при гістологічних 
дослідженнях міокардів людини, уражених ДКМП. 
Імунізація МНШ викликає такі ж мікроцир-
куляторні зміни. Крім того, виявлено, що набряк і 
пошкодження стінок артерій і артеріол відсутній, 
периваскулярний набряк вкрай слабкий. Стромаль-
на реакція також відсутня. Оперізувальні клітини 
поодинокі, без дегрануляції. Знайдено контрак­
турні пошкодження кардіоміоцитів І—III ступеня. 
У табл. 2 представлено результати обрахунку 
відносного об'єму, який займають кардіоміоцита з 
різними типами пошкоджень. 
З наведених даних випливає, що на 21-й день 
експерименту кількість пошкоджень досить значна 
при імунізації всіма типами міозинів, але най­
більше пошкоджень кардіоміоцитів спостерігається 
при імунізації МДШ. Кількість деяких видів по­
шкоджень достовірно відрізняється від такої при 
імунізації МНШ та ПАФ. При імунізації тварин 
МДШ протягом довгого терміну отримано низку 
досить цікавих результатів. У табл. З представлено 
результати обрахунку пошкоджень кардіоміоцитів 
при імунізації МДШ протягом тривалого часу. 
Кількість деяких пошкоджень кардіоміоцитів зро­
стає з часом і досягає максимуму на 52-й день, 
після чого їхня кількість зменшується на 120-й 
день, а число деяких з них зростає і досягає 
максимуму на 120-й день. 
Так, відносна кількість кардіоміоцитів з міо-
цитолізом різко зростає на 52-й день від початку 
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120 День 
Товщина міокарда лівого шлуночка мишей лінії BALB/c після 
імунізації міозином, виділеним зі шлуночка серця, ураженого 
ДКМП (/) , та шлуночка нормального серця людини (2); З — 
контроль 
імунізації і дещо падає на 120-й день, при цьому 
внесок ПАФ незначний. 
Однією з характерних ознак ДКМП у людини 
є зменшення товщини стінки лівого шлуночка сер­
ця. При імунізації мишей лінії BALB/c різними 
препаратами міозинів людини визначено потон­
шення лівого шлуночка серця порівняно з контро­
лем в усіх експериментальних групах вже на 14-ту 
добу після імунізації. Ця тенденція з часом не 
змінюється. Повного відновлення товщини лівого 
шлуночка не відбулося ні в одній експеримен­
тальній групі. 
Найбільше зменшення параметра у порівнянні 
з контролем виявлено у тварин, імунізованих міо­
зином, виділеним зі шлуночка серця, ураженого 
ДКМП, що наглядно демонструє рисунок. 
Паралельно з вивченням морфологічних і гіс­
тологічних пошкоджень, які виникають у кардіо-
міоцитах при імунізації мишей різними препарата­
ми міозинів людини, виявлено зміни АТФ-ної ак­
тивності актоміозину мишей у динаміці розвитку 
експериментальної хвороби, оскільки прямим по­
казником роботи м'язів, сили їхнього скорочення є 
АТФ-на активність. 
Як видно з даних табл. 4, АТФ-на активність 
кардіального актоміозину міокардів піддослідних 
тварин у динаміці розвитку патології після імуні­
зації міозинами людини змінюється не так драма­
тично, але і тут визначається достовірна різниця 
між окремими групами. Так, на 21-й день після 
імунізації в усіх групах АТФ-на активність до­
стовірно відрізняється від контролю (група ПАФ). 
Крім того, групи МНШ проявляють достовірно 
нижчу АТФ-ну активність, ніж МДШ. Чутливість 
до іонів кальцію при цьому достовірно не змі­
нювалася. АТФ-на активність міозину миші варію­
вала лише на ранніх стадіях експерименту і повер­
талась до вихідних значень на пізніх етапах роз­
витку ДКМП. 
Вивчення кардіоваскулярних хвороб людини, 
зокрема, молекулярних механізмів їхнього виник­
нення та розвитку є вкрай важливим і складним. 
Зміни, які виникають у серці на клітинному і 
молекулярному рівнях, можна визначити лише в 
результаті біопсії, що пов'язано з великими труд­
нощами і ризиком, або після смерті пацієнта. Тому 
створення адекватної моделі захворювання на ла­
бораторних тваринах є дуже важливим. 
Експериментальна модель хвороби повинна бу­
ти максимально наближена до тієї, що спосте­
рігається у людини. У табл. 5 показано кореляцію 
параметрів, які визначено у хворих на ДКМП, і 
отриманих нами в експерименті на мишах лінії 
BALB/c при імунізації їх МДШ. 
Виходячи з результатів, наведених у табл. 5, 
при імунізації мишей лінії BALB/c міозином, ви­
діленим із серця людини, ураженого ДКМП, у 
тварин з часом розвивається захворювання, подібне 
до ДКМП. При цьому міозин, виділений з нор­
мального серця, не викликає у мишей вищезазна­
ченої хвороби (даних у таблиці не наведено). 
Враховуючи те, що процедуру виділення та 
очищення препаратів міозинів проводили за одна­
кових умов і згадані препарати не відрізнялися ні 
за ізоелектричною точкою, ні за рухливістю в 
поліакриламідному гелі, ми припустили, що вони 
різняться за посттрансляційними модифікаціями, 
серед яких фосфорилювання, моно- і поліглікози-
лювання, ацетилювання тощо або ж має місце 
часткова денатурація міозину, яка призводить до 
оголення нових епітопів та до іншого характеру 
імунної відповіді. Наслідком таких модифікацій є 
неправильний фолдинг молекули міозину, поява 
нових антигенних детермінант, через що вона пе­
рестає розпізнаватися імунною системою організму 
як «своє» і стає аутоантигеном. 
Висновки. 1. Міозин, виділений із ушкоджено­
го ДКМП міокарда, має інші імуногенні власти­
вості, ніж міозин з нормального міокарда. 
2. Антитіла проти міозину, виділеного із уш­
кодженого ДКМП міокарда, викликають у тварин 
глибші зміни в морфології кардіоміоцитів та АТФ-
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Таблиця 4 
АТФ-на активність кардіального актоміозину миші у різні строки після імунізації препаратами міозинів людини (М±т) 
День (.а -середовище, 
„ -1 -1 
нмоль Рі-мг -хе 
ЕГТА-середовище, 
нмоль Рі-мг хв 
Чутливість до Са , % 
Міозин шлуночка, ураженого 
ДКМП (МДШ) 
Міозин нормального шлуночка 
Повний ад'ювант Фрейнда (ПАФ) 
21-й 
52-й 
21-й 
52-й 
21-й 
52-й 
190,75±2,151 
164,65±2,45І 
184,20±0,901,2 
162,97±1,28 
181,20±0,92 
154,20±1,34 
140,05±1,65 
112,65±3,15І 
142,20±1,44 
111,35±0,631 
136,87±1,67 
106,07±0,44 
26,56±1,69 
31,53±2,93 
23,14±0,69 
31,66^0,33 
24,45±1,11 
31,19±0,89 
1 2 
П р и м і т к а . Достовірна різниця з аналогічними показниками в групі МДШ (р < 0,05); достовірна різниця з аналогічними 
показниками в групі ПАФ (р < 0,05). 
Таблиця 5 
Ознаки, що спостерігаються при ДКМП та 
у піддослідних тварин 
Зміни 
При ДКМП 
У піддослідних тварин 
Морфологічні 
Порожнини серця 
Товщина стінки лівого шлуночка 
Міоцитоліз 
Локальний кардіосклероз 
АТФ-на активність кардіоміозину 
Імунологічні 
Кількість аутоантитіл до власного 
Зростають 
Зменшується 
Зростає 
Зростає 
Зменшується 
Зростає 
Не визначали 
Зменшується 
Зростає 
Зростає 
Зменшується 
Зростає 
кардіоміозину 
ній активності актоміозину, ніж антитіла проти 
нормального міозину. 
3. Імунізація МДШ, але не МНШ, спричинює 
морфологічні, гістологічні та біохімічні зміни в 
міокарді, характерні для ДКМП людини. 
4. Отримані дані дозволяють запропонувати 
імунізацію шлуночковим міозином, виділеним із 
ушкодженого ДКМП міокарда, як модель інду­
кованого ДКМП-подібного захворювання у мишей 
BALB/c. 
V. І. Bobyk, D. V. Ryabenko, О. V. Sergienko, I. V. Trunina, 
O. M. Fedorkova, L M. Morozova, L. L. Sidorik 
Experimental model of autoimmune myosin-induced myocardium 
injury 
Summary 
Experimental model of autoimmune myosin-induced injury of 
BALB/c mouse myocardium, similar to human dilated cardio­
myopathy (DCM), has been developed. The immunization by 
myosin, obtained from DCM-affected human heart initiated the 
following DCM-Uke myocardial damage: myocytolysis, cardioscle­
rosis, thinning of left ventricular wall, decrease in cardiac actomyo-
sin ATP-ase activity and increase in anti-myosin autoantibodies 
level. 
Keywords: dilated cardiomyopathy, autoantibodies, myosin, myo­
cardial damage. 
В. И. Бобык, Д. В. Рябенко, О. В: Сергиенко, И. В. Трунина, 
О. М. Федоркова, Л. М. Морозова, Л. Л. Сидорик 
Разработка экспериментальной модели аутоиммунного миозин-
индуцированного повреждения миокарда 
Резюме 
Разработана экспериментальная модель миозин-индуцирован-
ного повреждения миокарда мышей линии BALB/c, подобного 
дилатационной кардиомиопатии (ДКМП) человека. Показано, 
что лишь миозин, полученный из поврежденного ДКМП мио­
карда, вызывает у подопытных животных повреждения мио-
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карда, характерные для ДКМП, а именно: уменьшение толщи­
ны левого желудочка сердца, миоцитоліізис и кардиосклероз, 
снижение АТФ-ной активности, достоверное повышение уров­
ня специфических аутоантител к собственному кардиомоизи-
ну. 
Ключевые слова- дилатационная кардиомиопатия человека, 
аутоантитела, миозин, повреждения миокарда. 
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